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Powikłania przezskórnych interwencji wieńcowych
Wprowadzenie
Zabiegi przezskórnej angioplastyki wieńcowej 
(PCI, percutaneous coronary intervention) ze względu 
na swój inwazyjny charakter oraz konieczność oko-
łozabiegowego stosowania intensywnego leczenia 
przeciwkrzepliwego są związane ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia powikłań oraz działań nie-
pożądanych. Postęp, jaki się dokonał na przełomie 
trzech ostatnich dekad, zarówno w zakresie wypra-
cowania optymalnych technik zabiegów, bezpieczeń-
stwa i skuteczności leczenia farmakologicznego, jak 
i w odniesieniu do używanego sprzętu, spowodo-
wał znaczną redukcję śmiertelności okołozabiegowej 
oraz konieczności wykonywania w trybie pilnym za-




Częstość występowania zgonu wśród osób pod-
danych przezskórnym interwencjom wieńcowym 
kształtuje się na poziomie 0,5–1,7% i zależy zarówno 
od obecności powikłań zabiegowych, jak i wyjściowe-
go stanu klinicznego pacjenta [1]. Ryzyko wystąpie-
nia zgonu u chorych z niską frakcją wyrzutową lewej 
komory serca (LVEF, left ventricular ejection fraction; 
EF < 30%) oraz niewydolnością serca w klasie IV we-
dług Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(NYHA, New York Heart Association) jest dziesięcio-
krotnie większe w porównaniu do osób z prawidło-
wymi parametrami funkcji skurczowej serca. Także 
w przypadku lokalizacji zmiany odpowiedzialnej za 
niedokrwienie w obrębie pnia lewej tętnicy wieńco-
wej prawdopodobieństwo wystąpienia śmiertelnych 
powikłań w okresie okołozabiegowym jest zwięk-
szone 9-krotnie w przeciwieństwie do pacjentów 
z chorobą jednonaczyniową.
Do czynników zwiększających ryzyko zgonu na-
leżą: ciężka wada zastawkowa serca, a w szczegól-
ności stenoza aortalna, udar mózgu, niewydolność 
nerek, niewydolność oddechowa, współwystępujące 
krwawienie oraz obecność komorowych zaburzeń 
rytmu serca [2].
Zawał serca
Okołozabiegowy zawał serca występuje u 0,4– 
–4,9% pacjentów poddanych planowym interwen-
cjom przezskórnym. Tak duża rozbieżność dostęp-
nych danych epidemiologicznych wynika z przyję-
tych podczas analizy różnych definicji zawału ser-
ca. Nowa ujednolicona definicja zawału wyróżnia 
podtypy zawału serca związanego z zabiegami PCI 
(typ 4a) oraz z wystąpieniem zakrzepicy w stencie 
(typ 4b) [3]. Zawał serca związany z zabiegami PCI jest 
definiowany jako ponad pięciokrotny wzrost stęże-
nia troponin sercowych, przekraczający 99. percentyl 
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referencyjnego zakresu stężeń, z towarzyszącą co 
najmniej jedną z poniższych cech:
• objawy sugerujące niedokrwienie mięśnia ser-
cowego;
• niedokrwienie lub nowy blok lewej odnogi pęcz-
ka Hisa w elektrokardiogramie;
• stwierdzona angiograficznie utrata drożności du-
żego naczynia nasierdziowego lub gałęzi bocznej 
lub obecne zaburzenia przepływu wieńcowego 
lub embolizacja;
• stwierdzany w badaniach obrazowych nowy 
ubytek żywotności miokardium lub nieobecne 
uprzednio odcinkowe zaburzenia kurczliwości.
Do czynników ryzyka okołozabiegowego zawału 
serca (typ 4a) należą: przedłużające się zaburzenia 
przepływu nasierdziowego, obecność rozległej dys-
sekcji oraz zamknięcie bocznicy naczynia poddawa-
nego interwencji.
Ze względu na odrębności w przebiegu klinicznym 
oraz patomechanizmie autorzy konsensusu nowej defi-
nicji serca z 2012 roku wyszczególnili typ 4b, czyli zawał 
serca związany z zakrzepicą w stencie. Zgodnie z uni-
wersalną definicją zawału serca w celu postawienia 
diagnozy zawału typu 4b wymagane jest stwierdzenie 
zakrzepicy w stencie w badaniu angiograficznym (lub 
w badaniu autopsyjnym), a ponadto powinny wystę-
pować objawy niedokrwienia mięśnia sercowego oraz 
wzrost i/lub spadek stężeń markerów martwicy mię-
śnia sercowego przekraczający o co najmniej jedną 
wartość 99. percentyl referencyjnego zakresu stężeń.
Udar mózgu
Powikłania naczyniowo-mózgowe występują 
u 0,04% pacjentów poddanych zabiegom PCI. Naj-
częściej mają one charakter zatorowy, wtórny do 
obecności: nasilonych zmian miażdżycowych w aor-
cie piersiowej, materiału skrzeplinowego w obrębie 
cewnika lub prowadnika, skrzepliny w lewej komorze 
oraz zmian egzofitycznych w przebiegu infekcyjne-
go zapalenia wsierdzia. W analizie wieloczynnikowej 
wykazano, że niezależnymi czynnikami wystąpienia 
zdarzeń naczyniowo-mózgowych podczas zabiegów 
PCI były: obniżony klirens kreatyniny (< 40 ml/min), 
przebyty uprzednio udar mózgu, konieczność wyko-
nania zabiegu w trybie pilnym lub przyspieszonym, 
nieplanowane użycie kontrapulsacji wewnątrzaortal-
nej, stosowanie okołozabiegowo heparyny, współwy-
stępowanie nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, a także 
nadmierne użycie środka kontrastowego [4].
Wewnątrznaczyniowe powikłania zabiegów PCI
Dyssekcja (ryc. 1)
Rozwarstwienie ściany naczynia najczęściej jest 
konsekwencją barotraumy (urazu ciśnieniowego), do 
której dochodzi podczas inflacji cewnika balonowego 
lub implantacji stentu, jakkolwiek może też być spo-
wodowana urazem wywołanym przez cewnik pro-
wadzący. W ocenie stopnia rozwarstwienia pomocna 
jest klasyfikacja NHLBI [5], według której wyróżnia 
się następujące rodzaje dyssekcji:
• typ A — rozwarstwienie powodujące niewielkie 
zacieniowanie lub brak zacieniowania fragmentu 
tętnicy po podaniu środka kontrastowego;
• typ B — rozwarstwienie z widocznym, podwój-
nym światłem tętnicy, z towarzyszącą niewielką 
retencją kontrastu;
• typ C — pojawienie się kontrastu poza światłem 
tętnicy, z towarzyszącą retencją kontrastu;
• typ D — rozwarstwienie spiralne, z towarzyszą-
cym zaleganiem kontrastu w kanale fałszywym;
• typ E — rozwarstwienie powodujące trwały uby-
tek wypełnienia światła tętnicy;
• typ F — rozwarstwienie powodujące całkowitą 
niedrożność naczynia, bez cech przepływu dy-
stalnie do miejsca okluzji.
W przeciwieństwie do niewielkich rozwarstwień 
typu A i B, które nie mają istotnego znaczenia klinicz-
Rycina 1. Dyssekcja (strzałka) (materiał z Pracowni 





nego, pozostałe rodzaje (typy C–F) są związane ze 
zwiększoną częstością występowania nagłej okluzji 
naczynia, a tym samym zawału serca oraz śmiertel-
ności okołozabiegowej. Istotna rezydualna dyssekcja 
dotyczy jedynie 1,7% przypadków, a zdecydowana 
większość może być skutecznie leczona za pomocą 
implantacji stentu.
Zakrzepica w stencie (ryc. 2)
Zakrzepica w stencie to potencjalnie groźne po-
wikłanie manifestujące się klinicznie zazwyczaj pod 
postacią ostrego zespołu wieńcowego lub nagłego 
zgonu sercowego. Śmiertelność w tej grupie pacjen-
tów jest niezmiernie wysoka i sięga 45%. Częstość 
występowania zakrzepicy w stencie wynosi 0,5–2%. 
Zgodnie z zaleceniami Academic Research Consortium 
(ARC) zakrzepica w stencie definiowana jest jako:
• pewna — gdy występują objawy kliniczne ostre-
go zespołu wieńcowego i angiograficzne cechy 
obecności skrzepliny w świetle stentu lub gdy 
badaniem patomorfologicznym potwierdzono 
obecność zakrzepicy;
• prawdopodobna — w przypadku zgonu z niewy-
jaśnionej przyczyny w ciągu 30 dni od zabiegu lub 
gdy obserwowane są cechy zawału serca w strefie 
unaczynienia przez tętnicę poddaną uprzednio 
interwencji bez możliwości angiograficznego po-
twierdzenia obecności skrzepliny w stencie;
• możliwa — w przypadku zgonu z niewyjaśnionej 
przyczyny powyżej 30 dni od zabiegu.
Pod względem chronologicznym zakrzepicę 
w stencie dzieli się na ostrą (w ciągu 24 h od zabiegu 
PCI), podostrą (1–30 dni), późną (30 dni–12 miesięcy) 
i bardzo późną (> 12 miesięcy).
Mechanizm wystąpienia zakrzepicy w stencie jest 
wieloczynnikowy i stanowi interakcję zmiennych za-
leżnych od:
• pacjenta (cukrzyca, zawał serca z przetrwałym 
uniesieniem ST, niewydolność nerek, duża ak-
tywność płytek);
• wyjściowej charakterystyki angiograficznej (zmia-
na w obrębie bifurkacji, mała średnica naczynia, 
długość zwężenia);
• rodzaju implantowanych urządzeń (grubość ele-
mentów konstrukcyjnych stentu, rodzaj stosowa-
nego polimeru oraz substancji antyproliferacyjnej);
• obecności powikłań okołozabiegowych (dyssek-
cja, zaburzenia przepływu wieńcowego);
• efektu zabiegu (brak pełnego rozprężenia stentu, 
malapozycja [brak przylegania elementów kon-
strukcyjnych stentu do ściany naczynia], brak 
pokrycia elementów konstrukcyjnych stentu 
neointimą);
• oraz stosowanej farmakoterapii przeciwpłytko-
wej (oporność na leki, nieregularne przyjmowa-
nie, przedwczesne odstawienie) [6–8].
Perforacja (ryc. 3)
W dobie leczenia inwazyjnego przy użyciu sten-
tów perforacja tętnicy wieńcowej jest powikłaniem 
relatywnie rzadkim, lecz niosącym za sobą ryzyko 
niekorzystnego rokowania (całkowita śmiertelność 
z powodu wystąpienia tego powikłania kształtuje 
się na poziomie 5–10%) [9]. Częstość występowania 
tego typu powikłań wynosi 0,84% zabiegów PCI. 
Rycina 2. Zakrzepica w stencie (strzałka) (materiał 
z Pracowni Kardiologii Inwazyjnej I Katedry i Kliniki 
Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego)
Rycina 3. Perforacja (strzałka) (materiał z Pracowni 
Kardiologii Inwazyjnej I Katedry i Kliniki Kardiologii 
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego)
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Niewłaściwe dopasowanie stentu do wielkości świa-
tła naczynia, stosowanie wysokich wartości ciśnień 
do postdylatacji, implantacja stentu w obrębie mostka 
mięśniowego, użycie aterektomów oraz prowadni-
ków hydrofilnych są uznanymi czynnikami ryzyka 
perforacji. Ze względu na morfologię oraz rozległość 
dokonano podziału perforacji na trzy typy:
• typ 1 — obecność śródściennej perforacji bez ce-
chy ekstrawazacji (wynaczynienia); 
• typ 2 — retencja kontrastu w obrębie mięśnia ser-
cowego lub w osierdziu;
• typ 3 — perforacja powyżej 1 mm średnicy:
— podtyp 3a — z cechami ciągłego przepływu 
kontrastu do osierdzia,
— podtyp 3b — z cechami ciągłego przepływu 
kontrastu do jam serca lub zatoki wieńcowej.
Ryzyko wystąpienia zawału serca wtórnego do 
perforacji tętnicy wieńcowej zależy od typu perforacji 
i wynosi odpowiednio 0% dla typu 1, 14% — dla ty- 
pu 2 oraz 50% — dla typu 3 [10]. W przypadku wystą-
pienia tego rodzaju powikłania należy niezwłocznie 
wykonać przedłużoną inflację przy użyciu cewnika 
balonowego lub cewnika perfuzyjnego, dzięki czemu 
możliwa jest stabilizacja parametrów hemodynamicz-
nych pacjenta i ewentualne wykonanie zabiegu pe-
rikardiocentezy. Należy także rozważyć wskazania 
do stosowania alternatywnych form leczenia, takich 
jak implantacja stentgraftu, operacja pomostowania 
wieńcowego w trybie pilnym lub zastosowanie sprę-
żynek wewnątrznaczyniowych typu coil w przypadku 
dystalnej lokalizacji perforacji na przykład spowodo-
wanej prowadnikiem angioplastycznym.
Pęknięcie stentu (ryc. 4)
Przerwanie ciągłości elementów konstrukcyjnych 
stentu jest jednym z powikłań mechanicznych zabie-
gów PCI i dotyczy około 4,5% implantowanych sten-
tów. Najczęściej opisywaną lokalizacją anatomiczną 
pęknięć stentów jest prawa tętnica wieńcowa, w dal-
szej kolejności — gałąź przednia zstępująca i gałąź 
okalająca. Do czynników predykcyjnych związanych 
z wystąpieniem tego zjawiska należą: obecność rozsia-
nych, kompleksowych zmian miażdżycowych, w tym 
zmian o morfologii przewlekłej okluzji, lokalizacja 
zwężeń w obrębie pomostów żylnych oraz naczyń 
natywnych o krętym przebiegu (> 90 stopni), koniecz-
ność implantowania długich stentów. Rozpoznanie 
przerwania ciągłości elementów konstrukcyjnych 
stentu jest związane z 50-procentowym ryzykiem 
konieczności wykonania ponownej rewaskularyzacji 
naczynia poddanego uprzednio interwencji.
Dystalna embolizacja (ryc. 5)
Widoczna makroskopowo dystalna embolizacja 
materiałem skrzeplinowym lub elementami blasz-
ki miażdżycowej jest obserwowana podczas około 
15% zabiegów pierwotnej PCI [11]. Jej wystąpienie 
jest związane z powiększeniem strefy zawału ser-
ca, wolniejszą rezolucją odcinka ST oraz gorszym 
rokowaniem pacjenta. Do angiograficznych czyn-
ników ryzyka wystąpienia dystalnej embolizacji na-
leżą: akoncentryczna blaszka miażdżycowa, długość 
zmiany powyżej 20 mm oraz obecność skrzepliny 
w świetle naczynia [12].
Rycina 4. Pęknięcie elementów konstrukcyjnych 
stentu (materiał z Pracowni Kardiologii Inwazyjnej 
I Katedry i Kliniki Kardiologii Warszawskiego 
Uniwersytetu Medycznego)
Rycina 5. Dystalna embolizacja — zjawisko no-reflow 
(materiał z Pracowni Kardiologii Inwazyjnej I Katedry 






Zaburzenia perfuzji mięśnia sercowego po sku-
tecznym, mechanicznym udrożnieniu tętnicy pod-
danej interwencji dotyczą 2–3% zabiegów PCI. Naj-
prawdopodobniej są one wtórne do dystalnej embo-
lizacji naczyń mikrokrążenia fragmentami blaszki 
miażdżycowej, zwłaszcza o dużej zawartości lipidów, 
lub elementami skrzeplinowymi, które wywołują 
uszkodzenie reperfuzyjne. Zjawisko no-reflow, szerzej 
omówione w oddzielnym rozdziale, jest definiowane 
elektrokardiograficznie (rezolucja uniesienia odcinka 
ST < 70% oceniana 4 h po zabiegu) lub angiograficznie 
(przepływ w naczyniu nasierdziowym/obecność za-
burzeń krążenia wieńcowego po zakończeniu zabiegu 
w dedykowanych temu skalach).
Odwrócenie zjawiska no-reflow wpływa korzyst-
nie na przebudowę lewej komory także w przypadku 
braku istotnej poprawy odcinkowej czynności skur-
czowej. Kwestia farmakoterapii zjawiska no-reflow, 
z zastosowaniem leków rozkurczowych (nitropru-
sydek sodu, werapamil, papaweryna), adenozyny 
lub abciximabu, była przedmiotem licznych badań, 
w których obserwowano poprawę przepływu na-
sierdziowego i perfuzji mięśnia sercowego, a tym 
samym zmniejszenie strefy zawału. Niemniej żadna 
z powyższych opcji terapeutycznych nie była przed-
miotem randomizowanych badań klinicznych. Zgod-
nie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiology), 
dotyczącymi postępowania w przypadku pacjentów 
z zawałem serca z przetrwałym uniesieniem ST, w ra-
zie wystąpienia zaburzeń przepływu wieńcowego 
można zastosować terapię inhibitorami GP IIb/IIIa 
(klasa zaleceń IIa, poziom dowodów C). Z kolei wy-
tyczne ESC poświęcone rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego dodatkowo dopuszczają — jako formy 
farmakoterapii zjawiska no-reflow — zastosowanie 
adenozyny (IIb B), nitroprusydku sodu lub innych 
leków naczyniorozkurczowych (IIb C) w przypadku 
zabiegów PCI niestabilnych zmian miażdżycowych.
Powikłania związane z miejscem wkłucia
Tętniak rzekomy
Obecność tętniaka rzekomego wikła 1% korona-
rografii i blisko 6,3% interwencji przezskórnych wy-
konywanych z dostępu udowego. Wśród czynników 
ryzyka wystąpienia tętniaka rzekomego wymienia 
się: otyłość, cukrzycę, płeć żeńską oraz wiek powyżej 
70. roku życia. Do typowych objawów sugerujących 
obecność tętniaka rzekomego należą: ból w miejscu 
wkłucia, obrzęk okolicznych tkanek z towarzyszącym 
wyczuwalnym pulsowaniem. W badaniu przedmio-
towym charakterystyczną cechą jest słyszalny głośny 
szmer naczyniowy. Badanie ultrasonograficzne du-
plex dopler pozostaje narzędziem diagnostycznym 
z wyboru w ustaleniu ostatecznego rozpoznania oraz 
pozwala na precyzyjną ocenę morfologii tętniaka, 
a tym samym determinuje wybór metody leczenia.
Obecnie w leczeniu tętniaków rzekomych stosuje 
się następujące metody terapeutyczne:
• leczenie zachowawcze polegające na założeniu 
opatrunku uciskowego (zazwyczaj wykorzysty-
wane w przypadku obecności tętniaka rzekomego 
o wymiarach ≤ 2 cm);
• przedłużony ucisk pod kontrolą ultrasonogra-
ficzną (zazwyczaj 30–120 min) cechujący się blisko 
90-procentową skutecznością w przypadku braku 
stosowania leczenia przeciwzakrzepowego;
• wstrzyknięcie trombiny pod kontrolą ultrasono-
graficzną (technika często stosowana jako metoda 
z wyboru z uwagi na wysoką skuteczność i bez-
pieczeństwo oraz relatywnie niskie koszty);
• leczenie operacyjne (preferowane w przypadku 
obecności szerokiej szyi tętniaka, współwystępo-
wania czynnego krwawienia, niedokrwienia koń-
czyny oraz ucisku na nerwy lub naczynia żylne).
Przetoka tętniczo-żylna
Wytworzenie przetoki tętniczo-żylnej zazwyczaj 
jest związane z nakłuciem żyły krzyżującej na swym 
przebiegu naczynie tętnicze. Częstość występowania 
tego typu powikłań w odniesieniu do dostępu udowe-
go kształtuje się na poziomie 0,1–1,5%. Konsekwencją 
wytworzenia przetoki tętniczo-żylnej jest arterializa-
cja naczynia żylnego, która w skrajnych przypadkach 
może prowadzić do wystąpienia zaburzeń hemody-
namicznych związanych z krążeniem hiperkinetycz-
nym lub do niedokrwienia kończyny. W większości 
przypadków przetoka tętniczo-żylna nie daje obja-
wów klinicznych. Do typowych odchyleń w badaniu 
przedmiotowym związanych z obecnością przetoki 
tętniczo-żylnej należą wyczuwalny mruk oraz sły-
szalny szmer naczyniowy. Metodą diagnostyczną 
z wyboru pozostaje badanie ultrasonograficzne, które 
w przypadkach budzących wątpliwości może zostać 
uzupełnione tomografią komputerową (angio-CT). 
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Wybór metody postępowania terapeutycznego jest 
uzależniony od wielkości przetoki oraz współwystę-
powania zaburzeń hemodynamicznych. W przypad-
ku małej przetoki tętniczo-żylnej, z uwagi na moż-
liwość samoistnej okluzji, należy rozważyć leczenie 
zachowawcze z okresową oceną ultrasonograficzną. 
W pozostałych przypadkach z pomocą przychodzą 
klasyczne techniki chirurgiczne lub endowaskularne 
metody leczenia (implantacja stentgraftu).
Krwawienie zaotrzewnowe
Częstość występowania krwawienia zaotrzewno-
wego to 0,15–0,5%. W przypadku wystąpienia krwa-
wienia zaotrzewnowego śmiertelność wynosi 12%. Do 
krwawienia zaotrzewnowego dochodzi w obecności 
ekstrawazacji (wynaczynienia) krwi powyżej więzadła 
pachwinowego. Objawy zazwyczaj są niespecyficz-
ne, co sprawia, że rozpoznanie tego rodzaju powikłań 
dostarcza dużych trudności. O obecności krwawienia 
zaotrzewnowego może świadczyć ból zlokalizowany 
w dolnych partiach brzucha lub promieniujący do 
pleców, wzmożone napięcie powłok brzusznych przy 
palpacji oraz występowanie nagłej, niewyjaśnionej 
hipotonii i bradykardii. Do czynników predykcyjnych, 
zwiększających prawdopodobieństwo krwawienia za-
otrzewnowego, należą: wiek powyżej 70 lat, płeć żeń-
ska, współistniejąca niewydolność nerek, stosowanie 
inhibitorów receptora GP IIb/IIIa oraz użycie urządzeń 
do zamykania miejsca wkłucia. W przypadku podej-
rzenia krwawienia zaotrzewnowego w celu ustalenia 
rozpoznania należy wykonać nieinwazyjne badania 
obrazowe, takie jak ultrasonografia czy angio-CT, lub 
rozważyć ponowną angiografię inwazyjną z wyko-
rzystaniem innego miejsca wkłucia. Leczenie ogólne 
polega na stabilizacji hemodynamicznej pacjenta po-
przez zastosowanie preparatów krwiopochodnych 
oraz na wstrzymaniu podawania leków przeciwza-
krzepowych i przeciwpłytkowych. Chorzy zazwyczaj 
wymagają dalszego leczenia operacyjnego lub z wyko-
rzystaniem technik endowaskularnych (przedłużona 
inflacja cewnikiem balonowym, implantacja stentgra-
ftu, embolizacja z użyciem trombiny lub coili).
Powikłania przezskórnych interwencji pozawieńcowych
Powikłania przezskórnych zabiegów implantacji  
zastawki aortalnej (TAVI)
Zabiegi przezskórnej implantacji zastawki aor-
talnej (TAVI, transcatheter aortic valve implantation) są 
innowacyjną metodą leczenia chorych ze stenozą 
aortalną, a są wykorzystywane w praktyce klinicz-
nej od 2002 roku. Ze względu na swój mniej inwa-
zyjny charakter, związany z brakiem konieczności 
wykonywania sternotomii oraz stosowania krążenia 
pozaustrojowego, zabiegi TAVI stanowią alternaty-
wę dla klasycznej, chirurgicznej wymiany zastawki 
aortalnej, w szczególności w grupie pacjentów wy-
sokiego ryzyka wystąpienia zdarzeń sercowo-naczy-
niowych w okresie okołooperacyjnym. Tak jak każda 
nowa procedura inwazyjna, także TAVI niesie za sobą 
ryzyko wystąpienia nowych, dotychczas obcych kar-
diologom inwazyjnym powikłań, do których może 
dojść na każdym etapie zabiegu.
Powikłania naczyniowe
Powikłania naczyniowe w obrębie aorty piersio-
wej i brzusznej oraz jej odgałęzień wraz z uszkodze-
niami zlokalizowanymi w miejscu dostępu naczynio-
wego stanowią największą grupę wczesnych kompli-
kacji, które mogą wystąpić podczas zabiegów TAVI. 
Częstość występowania powikłań naczyniowych, 
takich jak dyssekcja, perforacja, okluzja, kształtuje 
się na poziomie 18,8%, z czego połowę stanowią tak 
zwane duże powikłania naczyniowe [13, 14]. Pacjen-
tów, u których doszło do wystąpienia dużych powi-
kłań naczyniowych wymagających dodatkowej in-
terwencji chirurgicznej, cechuje wysoka śmiertelność 
sięgająca aż 50%. Leczenie powikłań miejscowych 
polega na wykorzystaniu technik endowaskularnych 
(angioplastyka balonowa, angioplastyka z implan-
tacją stentu/stentgraftu) lub leczenia operacyjnego.
Przemieszczenie zastawki
Do przemieszczenia sztucznej zastawki podczas 
implantacji dochodzi w 3–11% zabiegów, niezależnie 
od rodzaju stosowanego urządzenia [15, 16]. Czynni-
kami predysponującymi do wystąpienia dyslokacji 
zastawki są:
• implantacja zbyt małej zastawki w stosunku do 
wielkości pierścienia;
• zbyt wysoka implantacja zastawki w stosunku do 
natywnego aparatu zastawkowego;
• obecność w momencie implantacji zastawki do-
datkowych pobudzeń serca, wywołujących efek-
tywny hemodynamicznie skurcz lewej komory.
Leczenie tego rodzaju powikłań polega na usu-




waskularnych lub chirurgicznych bądź też, kazu-
istycznie, doszczepienie kolejnej protezy.
Płyn w worku osierdziowym/tamponada
Płyn w worku osierdziowym stwierdzany w bada-
niu echokardiograficznym (ECHO) wykonywanym 
podczas zabiegu TAVI (0–7% przypadków) zazwyczaj 
przemawia za obecnością perforacji tkanek serca. Do 
tego rodzaju powikłania dochodzi najczęściej pod-
czas próby wprowadzenia elektrody endokawitarnej 
do prawej komory, która cechuje się relatywnie małą 
grubością wolnej ściany. Także podczas wprowadza-
nia i niewłaściwej manipulacji sztywnym prowad-
nikiem w świetle lewej komory istnieje możliwość 
wystąpienia perforacji wolnej ściany lub koniuszka, 
która zazwyczaj objawia się nagłą redukcją wartoś- 
ci ciśnienia tętniczego. W przypadku wystąpienia 
tamponady należy rozważyć wskazania do wykona-
nia perikardiocentezy oraz do odwrócenia efektów 
działania leków przeciwzakrzepowych. Brak sku-
teczności powyższego postępowania oraz obecność 
cech nasilonego czynnego krwawienia powinny być 
wskazaniem do leczenia operacyjnego.
Pęknięcie pierścienia zastawki aortalnej
Pęknięcie pierścienia zastawki aortalnej jest rzad-
kim (0,5%), lecz potencjalnie zagrażającym życiu po-
wikłaniem zabiegów TAVI. Czynnikami predysponu-
jącymi do wystąpienia tego rodzaju powikłania są: 
mniejszy wymiar pierścienia, obecność masywnych 
zwapnień oraz wykonanie zbyt intensywnej predyla-
tacji cewnikiem balonowym. Leczenie pęknięcia pier-
ścienia zastawki aortalnej wymaga zazwyczaj pilnej 
operacji kardiochirurgicznej polegającej na wymia-
nie fragmentu aorty wraz z zastawką lub wykonaniu 
drenażu osierdzia wraz z autotransfuzją. Wybór od-
powiedniej strategii postępowania terapeutycznego 
jest pochodną stanu klinicznego pacjenta, wielkości 
przecieku, rozległości zabiegu operacyjnego w przy-
padku konwersji do leczenia chirurgicznego.
Zaburzenia przewodzenia
Zaburzenia przewodzenia po zabiegach TAVI po-
wstają w mechanizmie urazu ciśnieniowego elemen-
tów układu bodźcoprzewodzącego zlokalizowanego 
w drodze odpływu lewej komory i w przegrodzie 
międzykomorowej. Czynnikami ryzyka wystąpienia 
zaburzeń przewodzenia wymagających zabezpiecze-
nia stałą stymulacją serca są: obecność przed zabie-
giem bloku odnogi pęczka Hisa, bloku przedsionko-
wo-komorowego II stopnia oraz implantacja zastaw-
ki typu CoreValve® (28,9% zabiegów z tym typem 
zastawki). Dla porównania częstość występowania 
tego rodzaju powikłań w grupie pacjentów leczo-
nych za pomocą zastawki Sapien® wynosiła zaledwie 
4,9% i była zbliżona do odsetka obserwowanego po 
zabiegach balonowej walwulotomii zastawki aortal-
nej lub po operacjach wymiany zastawki aortalnej 
[17]. U części chorych po TAVI może być konieczne 
wszczepienie układu elektrostymulującgo na stałe.
Przeciek okołozastawkowy
Obecność przecieku okołozastawkowego jest re-
latywnie częstym zjawiskiem obserwowanym w 85% 
przypadków bezpośrednio po zabiegu implantacji 
zastawki aortalnej. Wraz z upływem czasu stopień 
niedomykalności wywołany obecnością przecieku 
okołozastawkowego ulega sukcesywnej redukcji. 
W obserwacji dwuletniej niewielka niedomykalność 
występuje u co trzeciego pacjenta (ok. 30%), częstość 
występowania umiarkowanej lub ciężkiej niedomy-
kalności wynosi zaś około 10%. Pacjenci, u których 
doszło do wystąpienia tego rodzaju powikłania, są 
obarczeni zwiększoną śmiertelnością w obserwacji 
odległej.
Przeciek okołozastawkowy jest konsekwencją 
niewłaściwego dopasowania stelażu rozprężonej 
zastawki do pierścienia natywnej zastawki aortalnej. 
Czynnikami zwiększającymi prawdopodobieństwo 
wystąpienia przecieku okołozastawkowego są: ma-
sywne zwapnienia w obrębie pierścienia zastawki, 
przemieszczenie się zastawki podczas implantacji, 
zbyt mała wielkość protezy w stosunku do wymiaru 
pierścienia, a także brak odpowiedniego przygoto-
wania pierścienia natywnej zastawki do implantacji 
sztucznej zastawki. W przypadku utrzymywania się 
istotnego przecieku oraz towarzyszących zaburzeń 
hemodynamicznych należy rozważyć wskazania do 
dalszej optymalizacji zabiegu poprzez doprężenie 
sztucznej zastawki cewnikiem balonowym lub im-
plantację kolejnej zastawki.
Centralna niedomykalność zastawki aortalnej
Obecność centralnej niedomykalności wszczepio-
nej zastawki najczęściej jest konsekwencją jej niewłaś- 
ciwego dopasowania lub przemieszczenia podczas 
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implantacji. Częstość występowania istotnego he-
modynamicznie centralnego strumienia niedomykal-
ności wynosi około 2%. W przypadku utrzymywania 
się dużego centralnego przecieku należy rozważyć 
wskazania do postdylatacji zastawki lub do implan-
tacji kolejnej zastawki (metoda valve-in-valve).
Udar mózgu/przemijające zaburzenia  
krążenia mózgowego
Powikłania mózgowo-naczyniowe obserwowane 
podczas zabiegów TAVI w zdecydowanej większoś- 
ci przypadków mają charakter zatorowy i są konse-
kwencją mechanicznej manipulacji w obrębie zwap-
niałych struktur zastawki natywnej lub zmienionej 
miażdżycowo aorty piersiowej. Do patomechani-
zmów związanych z wystąpieniem zaburzeń perfuzji 
w obrębie ośrodkowego układu nerwowego (OUN) 
należą także: zatorowość powietrzna, przedłużająca 
się hipotonia oraz dyssekcja propagująca w kierunku 
łuku aorty. Częstość występowania udarów mózgu 
lub przemijających zaburzeń krążenia mózgowego 
w obserwacji 30-dniowej wynosi 5,7%, przy czym 
około 3,2% to duże udary, które w sposób istotny 
ograniczają funkcjonowanie pacjenta. Zastosowanie 
czułej metody diagnostycznej do oceny powikłań 
okołozabiegowych, jaką jest rezonans magnetycz-
ny (MRI, magnetic resonance imaging), pozwala na 
stwierdzenie zmian w półkulach mózgu wtórnych 
do mikroembolizacji aż w 84% przypadków. Nale-
ży jednak podkreślić, że obserwowanym zmianom, 
w większości przypadków, nie towarzyszyły deficyty 
neurologiczne lub upośledzenie funkcji poznawczej. 
Przedmiotem licznych badań klinicznych są urzą-
dzenia do protekcji OUN przed embolizacją, które 
prawdopodobnie zredukują częstość występowania 
powikłań mózgowo-naczyniowych.
Komprymacja ostium tętnic wieńcowych
Do ostrej okluzji tętnic wieńcowych, w szcze-
gólności pnia lewej tętnicy wieńcowej, dochodzi 
w 0,6–4,1% przypadków zabiegów TAVI. Czynnikami 
zwiększającymi prawdopodobieństwo wystąpienia 
powikłań wieńcowych są:
• tak zwane niskie odejście tętnic wieńcowych, gdy 
odległość pomiędzy ostium a podstawą płatków 
zastawki aortalnej nie przekracza 10 mm (wów-
czas istnieje ryzyko zamknięcia tętnicy wieńcowej 
przez elementy konstrukcyjne sztucznej zastawki);
• obecność rozległych, masywnych zwapnień 
na płatkach natywnej zastawki aortalnej, które 
w momencie implantacji protezy zastawki mogą 
ulec przemieszczeniu w kierunku ostium tętnic 
wieńcowych;
• dysproporcja pomiędzy wielkością pierścienia 
zastawki a wymiarem zatoki Valsalwy;
• dyssekcja aorty wstępującej z możliwością pro-
pagacji w kierunku ostium tętnic wieńcowych.
Możliwość komprymacji ostium tętnic wieńcowych 
należy zawsze brać pod uwagę w przypadku obecno-
ści zaburzeń hemodynamicznych, rytmu serca, elek-
trokardiograficznych cech niedokrwienia oraz nagłej 
hipotonii. Leczeniem z wyboru pozostaje PCI z próbą 
wprowadzenia cewników balonowych i/lub stentów 
przez elementy konstrukcyjne stelażu sztucznej za-
stawki. W przypadku nieskuteczności postępowania 
przezskórnego alternatywną metodą leczenia pozo-
staje operacja pomostowania wieńcowego.
Ostra niedomykalność zastawki mitralnej
Najczęściej bywa spowodowana poprzez defor-
mację aparatu zastawkowego, w wyniku oddziaływa-
nia sztywnego prowadnika umieszczonego w świe-
tle lewej komory na struny ścięgniste. Usunięcie lub 
repozycjonowanie prowadnika zazwyczaj skutkuje 
ustąpieniem objawów hemodynamicznych oraz 
zmniejszeniem stopnia niedomykalności.
Powikłania przezskórnych zabiegów zamknięcia  
ubytków przegrody międzyprzedsionkowej  
i międzykomorowej
Zabiegi przezskórnego zamykania ubytku prze-
grody międzyprzedsionkowej cechuje wysoki odse-
tek skuteczności bezpośredniej (97,4%), przy relatyw-
nie niskiej częstości występowania poważnych zda-
rzeń niepożądanych (0,3%). W przypadku chorych 
z ubytkiem w przegrodzie międzykomorowej para-
metr ten wyniósł 95,3% i był zależny od typu ubytku. 
Wyniki metaanalizy 13 badań klinicznych, obejmują-
cych populację przeszło 3000 pacjentów z ubytkiem 
przegrody międzyprzedsionkowej, wskazują, że 
łączna częstość występowania powikłań kształtuje się 
na poziomie 6,6% i jest blisko pięciokrotnie mniejsza 
od częstości powikłań obserwowanych po zabiegach 
chirurgicznego zamknięcia ubytku (31%) [18, 19].
Pod względem chronologicznym powikłania 




sywanych powikłań okołozabiegowych należą: prze-
mieszczenie urządzenia do krążenia systemowego lub 
płucnego, zator powietrzny, embolizacja materiałem 
skrzeplinowym, perforacja struktur serca. Dodatko-
wymi powikłaniami mogącymi wystąpić w obserwacji 
odległej są: zaburzenia rytmu serca, erozja urządze-
nia, alergia na metal (w szczególności nikiel), obecność 
materiału skrzeplinowego na elementach urządzenia 
zamykającego, dysfunkcja zastawki aortalnej. Należy 
podkreślić, że częstość występowania wymienionych 
powikłań zależy zarówno od anatomii ubytku, jego 
morfologii, jak również od rodzaju stosowanych urzą-
dzeń do przezskórnego zamykania.
Zator powietrzny
Zator powietrzny jest prawdopodobnie najczęst-
szym powikłaniem zabiegów przezskórnego zam- 
knięcia ubytków w przegrodzie międzyprzedsion-
kowej/międzykomorowej, objawiającym się zazwy-
czaj zaburzeniami perfuzji OUN lub przejściowym 
uniesieniem odcinka ST wywołanym embolizacją 
tętnic wieńcowych. Do czynników zwiększających 
prawdopodobieństwo wystąpienia tego rodzaju po-
wikłań należą stosowanie cewników wprowadza-
jących o dużym wymiarze oraz obecność niskiego 
ciśnienia w lewym przedsionku.
Przemieszczenie urządzenia
Dyslokacja urządzania do zamykania ubytku 
w przegrodzie międzyprzedsionkowej/międzyko-
morowej jest powikłaniem relatywnie rzadkim. Prze-
mieszczenie urządzenia może nastąpić zarówno do 
krążenia systemowego, jak i płucnego. W większości 
przypadków usunięcie przemieszczonego urządze-
nia jest możliwe dzięki zastosowaniu metod prze-
zskórnych, jedynie u 2,4% pacjentów konieczna jest 
interwencja chirurgiczna [20].
Zaburzenia rytmu serca
Obecność nadkomorowych zaburzeń rytmu serca, 
takich jak migotanie przedsionków lub częstoskurcz 
nadkomorowy, obserwowano u 2,4% pacjentów pod-
danych zabiegom przezskórnego zamknięcia ubytku 
w przegrodzie międzyprzedsionkowej lub zamknięcia 
przetrwałego otworu owalnego. Najczęściej arytmia 
występuje w ciągu kilku tygodni/miesięcy po zabiegu, 
choć może również wikłać samą procedurę. Zazwy-
czaj ma charakter przemijający i cechuje się dobrym 
rokowaniem odległym. W leczeniu napadu arytmii 
należy stosować leczenie farmakologiczne lub kardio-
wersję elektryczną, które są preferowanymi metodami 
leczenia w stosunku do zabiegu ablacji.
Blok całkowity
Obecność bloku całkowitego wymagającego za-
bezpieczenia stałym układem stymulującym serca 
dotyczy 3,5% pacjentów z zaopatrywanym ubytkiem 
przegrody międzykomorowej, a w szczególności 
z okołobłoniastym typem ubytku.
Tamponada
Częstość występowania tamponady po zabie-
gach przezskórnego zamykania ubytku przegrody 
międzyprzedsionkowej kształtuje się na poziomie 
0,5–1%. Najczęściej opisywanym mechanizmem 
wystąpienia tamponady jest perforacja uszka lewe-
go przedsionka spowodowana obecnością sztyw-
nego prowadnika lub cewnika wprowadzającego. 
W przypadku wystąpienia tamponady należy roz-
ważyć wskazania do wykonania perikardiocentezy 
oraz odwrócenia efektów działania leków przeciw-
zakrzepowych. W razie utrzymującego się czynnego 
krwawienia lub perforacji spowodowanej urządze-
niem do przezskórnego zamykania ubytku leczeniem 
z wyboru pozostaje zabieg kardiochirurgiczny.
Erozja urządzenia
Erozja tkanki spowodowana obecnością urządze-
nia do zamykania ubytku jest bardzo rzadkim, lecz 
najbardziej niebezpiecznym powikłaniem, objawia-
jącym się obecnością płynu w worku osierdziowym 
i/lub tamponadą, do czego dochodzi zazwyczaj w cią-
gu kilku miesięcy od zabiegu. Częstość występowa-
nia tego rodzaju powikłań kształtuje się na poziomie 
0,1% i dotyczy przede wszystkim starszych generacji 
urządzeń do zamykania ubytków w przegrodzie mię-
dzyprzedsionkowej [21]. Czynnikami predysponują-
cymi do zjawiska erozji są: brak odpowiedniej wiel-
kości rąbka, a w szczególności rąbka górnego (90% 
przypadków), lub użycie zbyt dużego urządzenia 
w stosunku do wyjściowej wielkości ubytku.
Obecność skrzepliny w obrębie urządzenia
Obecność materiału skrzeplinowego na elemen-
tach konstrukcyjnych urządzenia, potwierdzona 
w badaniu ECHO, występuje u około 1,2% pacjentów 
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z zamykanym ubytkiem przegrody międzyprzed-
sionkowej i 2,5% pacjentów z zamykanym prze-
trwałym otworem owalnym. Skrzeplina zazwyczaj 
powstaje w okresie pierwszych 4 tygodni od zabie-
gu (70%) i w zdecydowanej większości przypadków 
organizuje się od strony lewego przedsionka, przy 
czym jedynie u co piątego pacjenta (20%) może dojść 
do wystąpienia powikłań zakrzepowo-zatorowych. 
Stwierdzenie w badaniu ECHO materiału skrzepli-
nowego w obrębie urządzenia wymaga modyfikacji 
dotychczasowego leczenia farmakologicznego po-
legającej na podaniu doustnych antykoagulantów 
lub heparyny. Tego rodzaju postępowanie cechuje 
wysoka skuteczność, pozwalająca na uniknięcie le-
czenia chirurgicznego w blisko 85% przypadków [22].
Powikłania po zabiegach nakłucia transseptalnego
Wraz z dynamicznym rozwojem inwazyjnych 
metod leczenia zaburzeń rytmu serca oraz nowych 
możliwości przezskórnej naprawy zastawki mitral-
nej, leczenia przecieków okołozastawkowych czy 
zamykania uszka lewego przedsionka wzrasta licz-
ba procedur wymagających nakłucia transseptalne-
go. Zabiegi te cechuje wysoki odsetek skuteczności 
(91–99%), przy bardzo niskim prawdopodobieństwie 
wystąpienia komplikacji, takich jak:
• tamponada (0,1–1,2%); 
• nakłucie aorty (1,1%);
• perforacja wolnej ściany lub uszka lewego/pra-
wego przedsionka (0,4%);
• perforacja żyły głównej dolnej (< 0,1%);
• embolizacja systemowa spowodowana zatorem 
powietrznym lub materiałem skrzeplinowym po-
wstałym w obrębie cewnika (0,08%).
Częstość występowania groźnych powikłań za-
zwyczaj nie przekracza 1% (0,3–4,1%). Do czynni-
ków zwiększających ryzyko należą: podeszły wiek 
pacjenta, przebyty zabieg kardiochirurgiczny, wiel-
kość przedsionków oraz obecność współistniejących 
wad kręgosłupa piersiowego. Wybór odpowiedniej 
metody leczenia zależy od stopnia uszkodzenia 
struktur serca i obecności cech czynnego krwawienia.
Podsumowanie
W tabeli 1 zebrano informacje o powikłaniach 
przezskórnych interwencji wieńcowych [23], nato-
miast w tabeli 2 podano wczesne czynniki ryzyka 
takich powikłań.
Tabela 1. Powikłania przezskórnych interwencji wieńcowych (zmodyfikowano na podstawie [23])




Zgon Dyssekcja Krwawienie zewnętrzne
Zawał serca Perforacja Krwiak podskórny
Udar mózgu Komprymacja ostium bocznicy Tętniak rzekomy
Konieczność ponownej  
rewaskularyzacji wieńcowej — prze-
zskórnej lub kardio chirurgicznej
Zaburzenia przepływu wieńcowego 
(zjawiska slow flow/slow reflow/no 
reflow)
Przetoka tętniczo-żylna
Alergia na środki kontrastowe Zator powietrzny Zakrzepica
Reakcja wazowagalna Krwiak śródścienny Stan zapalny
Zaburzenia rytmu serca (migotanie 
komór, częstoskurcz komorowy, 
asystolia)
Restenoza (ryc. 6) Okluzja
Zmiany popromienne Zakrzepica w stencie Skurcz tętnicy promieniowej*
Małopłytkowość Przerwanie ciągłości stentu
Niedokrwienie dłoni*
Uszkodzenie nerwu  
promieniowego*
Znamię skórne barwnikowe*
Zespół ciasnoty między powięziowej*
Związane ze stosowaniem urządzeń 
do zamykania  
naczyń**
Krwawienie zaotrzewnowe**
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Tabela 2. Czynniki ryzyka wczesnych powikłań po przezskórnych interwencjach wieńcowych 
(zmodyfikowano na podstawie [23])
Charakterystyka kliniczna Uwarunkowania anatomiczne Czynniki zależne od efektu końco-
wego zabiegu
Płeć żeńska Choroba wieńcowa wielo naczyniowa Duże zwężenie rezydualne
Podeszły wiek Zwężenie pnia lewej tętnicy wieńco-
wej
Mniejszy minimalny wymiar światła 
naczynia
Cukrzyca Zmiana w obrębie pomostu żylnego Obecność dyssekcji
Niestabilna choroba wieńcowa Zmiany miażdżycowe typu B2 lub C 
zgodnie z klasyfikacją zmian miaż-
dżycowych wg ACC/AHA







Podwyższone stężenie białka C-reak-
tywnego
ACC — American College of Cardiology; AHA — American Heart Association
Rycina 6. Restenoza w stencie (strzałka) (materiał 
z Pracowni Kardiologii Inwazyjnej I Katedry 
i Kliniki Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu 
Medycznego)
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KOSZYK I. PYTANIE 29
Ocena zaawansowania niedomykalności  
zastawki trójdzielnej metodami nieinwazyjnymi
dr n. med. Agnieszka Kapłon-Cieślicka
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Podstawowym narzędziem diagnostycznym, 
służącym zarówno do postawienia rozpoznania, jak 
i oceny stopnia zaawansowania niedomykalności 
zastawki trójdzielnej, jest przezklatkowe badanie 
echokardiograficzne (TTE, transthoracic echocardio-
graphy). W tabeli 1 podsumowano echokardiogra-
ficzne kryteria podziału niedomykalności zastawki 
trójdzielnej na małą, umiarkowaną i dużą — zgod-
nie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiology) 
dotyczącymi wad zastawkowych z 2012 roku oraz 
zaleceniami ówczesnego Europejskiego Stowarzy-
szenia Echokardiograficznego z 2010 roku (obecnie: 
Europejskie Stowarzyszenie Obrazowania Sercowo-
-Naczyniowego [EACVI, European Association of Car-
diovascular Imaging]) [1, 2].
W ramach diagnostyki niedomykalności zastawki 
trójdzielnej za pomocą TTE należy ocenić:
• morfologię zastawki:
— w celu ustalenia etiologii wady i różnicowania 
niedomykalności pierwotnej (25% przypad-
ków) i wtórnej (75% przypadków),
— w przypadku niedomykalności wtórnej — 
poszerzenie pierścienia do 40 mm lub więcej 
(lub > 21 mm/m2) stanowi wskazanie klasy IIa 
do operacji zastawki trójdzielnej u pacjentów 
poddawanych operacji zastawki mitralnej 
i/lub aortalnej (niezależnie od stopnia zaawan-
sowania niedomykalności trójdzielnej) [1];
• zasięg fali zwrotnej — metodą kolorowego doplera:
— metoda jakościowa, która powinna być sto-
sowana jako metoda przesiewowa, służąca 
do rozpoznania niedomykalności zastawki 
trójdzielnej,
— metoda niezalecana do klasyfikacji stopnia 
zaawansowania wady w przypadku niedo-
mykalności większych niż mała centralna fala 
zwrotna,
— każda fala zwrotna oceniona w badaniu me-
todą kolorowego doplera na większą niż mała 
powinna podlegać dalszej ocenie półilościo-
wej i ilościowej (patrz niżej);
• szerokość talii niedomykalności (VC, vena contrac-
ta; ryc. 1A);
• promień proksymalnej strefy konwergencji (PISA, 
proximal isovelocity surface area), wraz z oszacowa-
niem efektywnego pola powierzchni niedomykal-
ności (ERO, effective regurgitant orifice) i objętości 
fali zwrotnej (ryc. 1, 2);
• obecność wstecznego skurczowego przepływu 
w żyłach wątrobowych (ryc. 2):
— parametr swoisty dla dużej niedomykalności 
zastawki trójdzielnej (obecność wstecznego 
skurczowego przepływu w żyłach wątro-
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